













Aus einer psychiatrischen Klinik wurde 
dem Erstautor eine damals 33-jährige blin-
de Patientin mit der Diagnose einer mul-
tiplen Persönlichkeit(sstörung) [ICD 10: 
F44.81] zur psychotherapeutischen Be-
handlung überwiesen. Sie erschien mit ih-
rem Blindenführhund und berichtete hin-
sichtlich ihrer Blindheit, 13 Jahre zuvor ein 
unfallbedingtes Schädel-Hirn-Trauma er-
litten zu haben. Dieses habe zunächst ei-
ne erhebliche Sehbehinderung bedingt, 
die dann allmählich zu einer vollständi-
gen Blindheit vorangeschritten sei. In ei-
ner der folgenden Sitzungen legte sie auf 
Bitten des Erstautors ein wissenschaft-
liches Gutachten einer Universitätsaugen-
klinik über ihre Blindheit vor, das nach ih-
rer vollständigen Erblindung von einem 
Sozialhilfeträger in Auftrag gegeben wor-
den war. 
Das Gutachten sollte die Fragestel-
lung beantworten, „ob die subjektiven 
Angaben der Patientin dem objektiven 
Befund entsprechen“. Diese Frage wur-
de auf der Basis der Diagnose einer korti-
kalen Blindheit (Rindenblindheit) bejaht. 
Die Untersuchung des vorderen Augenab-
schnitts mittels Spaltlampe, des Kammer-
winkels (Gonioskopie), des Augenhinter-
grundes (Dreispiegelkontaktglas) sowie 
des Augeninnendrucks (Applanationsto-
nometer) ergaben keinerlei Hinweise auf 
eine organische Beeinträchtigung des Au-
ges. Die objektive Refraktometrie (Hum-
phrey) ergab eine leichte Myopie (2 Dpt), 
die objektive Visusbestimmung mit der 
Nystagmustrommel (Kotowsky) einen 
herabgesetzten aber nachweisbaren Visus 
(OS und OD=0,1). Der gleiche Befund der 
Intaktheit des peripheren Apparats ergab 
sich bezüglich der Augenmotorik: kor-
rekte Parallelstellung, intakte Augapfelbe-
weglichkeit (d. h. intakte Kommandobe-
wegungen). Dagegen fehlten jegliche Au-
genfolgebewegungen. Ebenso zeigten al-
le Tests der subjektiven Sehfunktion ei-
nen fast vollständigen Sehverlust: Laser-
interferenz-Visusbestimmung, Kugelperi-
metrie am Goldmann-Perimeter und Ste-
reopsistests (Worth und Bagolini) nicht 
durchführbar. Bemerkenswert ist insbe-
sondere das Ausbleiben reflektorischer 
Schutzreaktionen auf grelles Licht (kein 
Tränen, Kneifen, keine Schreckreaktion). 
Eine vorhandene Restfunktion bestand 
darin, dass das Vorhandensein eines grel-
len Lichts nah am Auge detektiert wurde, 
mit Farbempfindung nach Abschalten des 
Lichts (durch Netzhautnachbilder erklär-
bar), wobei die Lichteinfallsrichtung nicht 
angegeben werden konnte.
Entscheidend aber ist die Bestätigung 
des Befunds bezüglich der subjektiven 
Funktion mittels musterevozierter Po-
tenziale (durchgeführt an einer Univer-
sitätsaugenklinik). Trotz guter Mitarbeit 
(Infrarotfixationskontrolle) waren weder 
bei foveal (3° Sehwinkel), noch perifove-
al (13°), noch großflächig (30°) dargebo-
tenen (Schachbrett-)Musterwechselreizen 
evozierte Potenziale nachweisbar. Demge-
genüber zeigten blitzevozierte Potenziale 
normale Antworten, mit normaler Amp-
litude und normaler Latenz der P100. Dies 
belegt das Fehlen adäquater Aktivität der 
Sehrinde bei dargebotenen Musterreizen 
und bestätigt das Ausbleiben (subjektiver) 
strukturierter Wahrnehmung, bei verblie-
bener Fähigkeit der Lichtdetektion.
Diagnostik
Die Überweisungsdiagnose einer multi-
plen Persönlichkeit(sstörung) bestätig-
te sich in der aufgenommenen psycho-
therapeutischen Behandlung recht bald 
durch spontane „Identitätswechsel“ der 
Patientin. Es präsentierten sich nach und 
nach über 10 verschiedene Persönlich-
keitsanteile, die sich durch je eigene Na-
men, verschiedene Altersangaben, unter-
schiedliche Geschlechtsidentitäten, un-
terschiedliche Einstellungen, Neigungen, 
Temperamentsunterschiede und weitere 
charakterliche Merkmale auszeichneten 
und identifizieren ließen. Auch Stimme, 
Gestik und Mimik waren jeweils deutlich 





lichkeitszustände konnte sich die Patien-
tin nur in Englisch verständigen, in an-
deren nur in Deutsch, in einigen war sie 
beider Sprachen mächtig. Sie hatte einige 
Jahre ihrer Kindheit und Jugend in einem 
englischsprachigen Land verbracht und 
dort nur Englisch gesprochen.
Aufgrund dieser Beobachtungen, die 
auch mit fremdanamnestischen Anga-
ben durch Freunde der Patientin und 
mit den Beobachtungen in der psychi-
atrischen Klinik, in der sie unmittelbar 
vor Beginn der Psychotherapie behan-
delt wurde, übereinstimmten, waren al-
le Kriterien des DSM-IV für die Diagno-
se einer dissoziativen Identitätsstörung er-
füllt. Die Bezeichnung „dissoziative Iden-
titätsstörung“ ist gegenüber dem noch in 
der ICD-10 verwendeten Begriff „multi-
ple Persönlichkeit(sstörung)“ definito-
risch treffender und hat sich in der ein-
schlägigen Literatur auch seit vielen Jah-
ren durchgesetzt [3]. Für eine operatio-
nalisierte Diagnostik hat sich unter meh-
reren Screeninginstrumenten und Inter-
viewverfahren das Structured Clinical In-
terview for DSM-IV Dissociative Disor-
ders SCID-D [20] als besonders reliables 
und valides Diagnoseinstrument bewährt 
[21], das als Strukturiertes Klinisches In-
terview für Dissoziative Störungen SKID-
D auch in deutscher Übersetzung vorliegt 
[4]. Auch nach dieser Operationalisierung 
der DSM-IV-Kriterien durch das SCID-D 
war bei der Patientin die Diagnose einer 
dissoziativen Identitätsstörung zu stellen.
Therapie und Verlauf
Im 4. Jahr der psychotherapeutischen Be-
handlung1, zu der die Patientin stets mit 
ihrem Blindenführhund erschien, konnte 
die Patientin unmittelbar nach einer Be-
handlungsstunde in einem ihrer jugend-
lichen männlichen Identitätszustände 
plötzlich einzelne Worte auf der Titelsei-
te einer Zeitschrift erkennen. Diese Wahr-
nehmungsfähigkeit beschränkte sich zu-
nächst nur auf ganze Wörter (die das Wort 
bildenden Buchstaben konnten nicht ein-
zeln erkannt werden) und auf diesen einen 
Persönlichkeitsanteil. In den folgenden 
Behandlungsstunden konnte diese Fähig-
1   Zur Psychotherapie dissoziativer Identitäts-
störungen s. [2, 16].
keit zunächst auf besonders hell beleuch-
tete Objekte und dann relativ rasch auf die 
gesamte visuelle Wahrnehmungswelt ge-
neralisiert werden. Mittels hypnothera-
peutischer Techniken konnte dieser Ef-
fekt sodann auch auf andere Persönlich-
keitsanteile generalisiert werden.
Über einige Monate hinweg existier-
ten nun gleichzeitig zunehmend mehr 
Persönlichkeitsanteile, die vollständig 
sehen konnten, und zunehmend weniger 
Persönlichkeitsanteile, die weiterhin voll-
ständig blind waren, wobei diese verschie-




In dieser Phase der gleichzeitigen Existenz 
sehender und blinder Persönlichkeitszu-
stände wurde eine Ableitung visuell evo-
zierter Potenziale vorgenommen, um ei-
nerseits eine unabhängige Überprüfung 
der früher gewonnenen Resultate zu er-
langen und andererseits zu prüfen, inwie-
weit die Angaben der Patientin mit physi-
ologischen Korrelaten einhergehen.
Methoden
Bei den Messungen kamen (wie auch zu-
vor) die in der neuroophthalmologischen 
Praxis zur Befundung der Intaktheit des 
primären Übertragungsweges gängigen 
Schachbrettmusterumkehr-VEP zum 
Einsatz (vgl. etwa [9]). Die Reizdarbie-
tung geschah an einem 12-Zoll Schwarz-
Weiß-Monitor (JVC TM-122), angesteu-
ert durch ein VEP/EMG-Erfassungs-
system (Neuropack 2, Hersteller Nihon 
Kohden). Die Reizung erfolgte binoku-
lar mit Visuskorrektur. Bei dem verwen-
deten Betrachterabstand von 150 cm er-
gab sich eine Reizfläche von 6,7°×9,3° 
Sehwinkel (17,5 cm×24,3 cm). Es wurden 
niedrige und hohe Ortsfrequenzen (große 
bzw. kleine „Karos“) eingesetzt (6×8 bzw. 
45×60 Musterelemente), mit einer Elem-
entgröße von 1,2° bzw. 0,15° Sehwinkel. 
Die Modulationsfrequenz betrug 1 Hz 
und 10 Hz, d.h. es wurden sowohl transi-
ente wie stationäre („Steady-state-)Poten-
ziale“ erfasst. Die Signalerfassung (Vor- 
und Hauptverstärker, Signalanalyse) ge-
schah an der gleichen Anlage (Bandpass 
0,5–100 Hz, 50-Hz-Sperrfilter, 32 Mitte-
lungen). Die differente Elektrode wurde 
entsprechend Oz, die indifferente entspre-
chend Fpz platziert (entsprechend inter-
nationalem 10-20-System). Die Elektro-
denimpedanzen lagen unter 5 kOhm.
Die VEP-Ableitungen dauerten jeweils 
nicht länger als 2 min, es wurden Pausen 
von 5 min eingelegt. Die Reihenfolge der 
aktivierten Persönlichkeitszustände wur-
de teilbalanciert (Reihenfolge: sehend, 
blind, sehend), um auszuschließen, dass 
durch Ermüdung (trotz der Ruhepausen) 
Amplitudenabnahmen oder Fixationsun-
regelmäßigkeiten auftraten. Die VEP-La-
tenzen des transienten VEP sind gegen-
über Ermüdung ohnehin weitgehend in-
different.
Ein zusätzlicher Beobachter kontrol-
lierte die Augenstellung der Patientin 
während der gesamten Messdauer. Somit 
wurde sichergestellt, dass auch im blin-
den Zustand (S−) unveränderte Vigilanz 
vorlag, die Augen geöffnet blieben, kei-
ne verstärkte Blinzelreaktion auftrat und 
gleicher Fixationsort (innerhalb etwa 2°) 
vorlag. Ausgeschlossen wurde hierdurch 
insbesondere auch Schielen oder Fixieren 
von Randbereichen des Monitors oder 
Punkten ganz außerhalb.
Die Untersuchung wurde in einem ta-
geslichtlosen Raum mit abgedimmter, 
gleichbleibender Beleuchtung durchge-
führt; sie geschah gegen 18 Uhr abends. 
Zum Zeitpunkt der Untersuchung war die 
Probandin wach, positiv motiviert und 
entspannt. Die Untersuchungen wurden 
in Begleitung des Therapeuten durchge-
führt.
Ergebnisse
Zunächst wurde die Probandin im Zu-
stand der Normalsichtigkeit, d. h. mit den 
visuskompetenten Persönlichkeitsantei-
len (S+) untersucht. Es fand sich bei nied-
riger und hoher Ortsfrequenz und bei Sti-
mulationsfrequenzen von 1 Hz wie auch 
10 Hz ein gut reproduzierbares kortikales 
Antwortpotenzial mit Latenz von 104–
106 ms und Amplitude über 10 μV. Die 
Ergebnisse waren jeweils reproduzierbar 
(. Abb. 1). Dann wurde ein „blinder“ 
Persönlichkeitszustand durch Aufrufen 
seines Namens aktiviert. In diesem Zu-
stand der fehlenden subjektiven Sehfähig-
keit (S−) ließen sich weder bei transienter 
(1 Hz) noch stationärer (10 Hz) Reizung, 
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Psychogen bedingter Verlust (bewusster) 
visueller Wahrnehmung wurde bereits 
Ende des 19. Jahrhunderts u. a. von Char-
cot und von Freud beschrieben. Bemer-
kenswert an dem vorliegenden Fall ist die 
während der visuellen Genesung zu be-
obachtende Koppelung der Sehfähigkeit 
an Persönlichkeitsanteile einer strukturell 
dissoziierten Persönlichkeit. Ebenso be-
merkenswert sind die – nach jahrelanger 
vollständiger Erblindung mit allen Anzei-
chen einer organischen Ursache – plötz-
lich eintretende partielle Sehfähigkeit und 
im Weiteren die Wechsel zwischen schein-
bar vollständiger Blindheit und nahezu 
uneingeschränktem Sehvermögen.
Dieser kurzfristig mögliche Wechsel 
zeigt, dass die einfache Rückbildung ei-
ner zentralnervösen organischen Schädi-
gung als Grund der Wiederherstellung der 
Sehfähigkeit nicht in Frage kommt: Auch 
wenn Plastizität visueller Hirnfunktion 
lange nach einer hirnorganischen Schä-
digung heute nicht mehr grundsätzlich in 
Frage gestellt wird, so sind doch sowohl 
Spontanheilung neuronaler Funktionen 
als auch der Erfolg eines neurorehabilita-
tiven Funktionstrainings [10] langwierige, 
zähe Prozesse mit jeweils kleinen Fort-
schritten über die Zeit. Auch tritt Spon-
tanheilung zerebraler Sehschäden in aller 
Regel im zeitlichen Anschluss an die Schä-
digung auf (Trainingserfolge scheinen 
hingegen von der Zeit nach Läsion unab-
hängig [15]). Eine Reorganisation synap-
tischer Verbindungen nach SHT erscheint 
damit als Basis der Wiedergewinnung der 
Sehfunktion im vorliegenden Fall ausge-
schlossen. Wir vermuten vielmehr, dass 
das SHT und eine dadurch möglicherwei-
se bedingte vorübergehende Beeinträch-
tigung des Sehens eine Bahnung für eine 
„psychogene“ Erblindung bildete.
Das Phänomen einer temporären und 
jederzeit reversiblen Unterdrückung des 
gesamten neuronalen visuellen Signals zu-
mindest eines Auges ist weit weniger unge-
wöhnlich als dies vielleicht den Anschein 
hat: Kurzfristig sich widersprechende In-
formationen der beiden Augen – durch 
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Schielen oder in der Situation dichop-
tischer Reizpräsentation (d. h. Darbietung 
unterschiedlicher Bilder auf dem linken 
und rechten Auge, etwa mittels Prismen) 
führen zu temporärem „Ausblenden“ der 
Sehinformation eines der beiden Augen; 
schon im Fall ausgeprägter Augendomi-
nanz geschieht dies in abgeschwächter 
Form. Es stehen also durchaus Hirnme-
chanismen zur Verfügung, die eine weit-
gehende Modulation der eingehenden 
Sehinformation über das ganze Gesichts-
feld oder Teile davon gestatten. Auf wel-
cher Ebene dies im Fall dichoptischer Prä-
sentation geschieht ist Gegenstand aktu-
eller Forschung; wahrscheinlichste Stati-
onen sind das Corpus geniculatum late-
rale (CGL) des Thalamus (oft als „Tor zum 
Kortex“ bezeichnet) und der primäre vi-
suelle Kortex, da alle bewusst verarbei-
teten Sehinformationen über diesen pri-
mären Pfad eingehen. Entsprechende Be-
lege mittels fMRT liegen nun in der Tat 
vor [26]. Analog finden Vuilleumier et al. 
[25] bei „psychogenem“ Verlust von sen-
somotorischer Funktion neben anderem 
eine herabgesetzte Aktivität im kontrala-
teralen Thalamus.
Ein weiterer Mechanismus der tempo-
rären, so genannten „Top-down-Modula-
tion“ der eingehenden Sehinformation ist 
der der visuellen örtlichen Aufmerksam-
keit („spatial attention“). Diese bereits 1871 
von von Helmholtz [7] beschriebene Fä-
higkeit [22] besteht darin, willkürlich oder 
unwillkürlich Sehinformation innerhalb 
umschriebener Bereiche des Gesichts-
feldes verstärkt oder abgeschwächt wahr-
zunehmen [5]. Auch bei dieser Fähigkeit 
kommen als neuronaler Ort der Modula-
tion frühe kortikale, extrastriäre Areale [8, 
12] oder subkortikale wie das CGL in Be-
tracht und auch hier liegen diesbezügliche 
fMRT-Belege nun vor [13, 11]. O’Connor et 
al. [13] etwa konnten in ihrer fMRT-Studie 
zeigen, dass beachtete Reize zu verstärkter 
CGL-Aktivität, ignorierte Reize dagegen 
zu herabgesetzter CGL-Aktivität führten.
Das visuell evozierte Potenzial (VEP), 
sei es in der klinisch gebräuchlichen Form 
mittels Schachbrettmusterreizen oder mit-
tels den in der Forschung häufiger einge-
setzten Sinusgitterreizen, gilt als zuverläs-
siger Indikator visuell verursachter Akti-
vierung früher kortikaler Bereiche [9, 23, 
24], wobei die prominenteste Komponen-
te (P100) vermutlich in Area V2 generiert 
wird [8]. Allerdings müssen bei der VEP-
Erfassung eine Reihe von Störeinflüssen, 
insbesondere subjektive Faktoren (Koo-
peration, Vigilanz, exzentrische Fixation, 
Defokussieren) bedacht werden. Durch 
sorgfältige Beobachtung des Probanden 
(insbesondere im blinden Zustand) sind 
diese erfahrungsgemäß recht gut zu kont-
rollieren; auch das äußerlich nicht unmit-
telbar erkennbare Defokussieren ist in der 
Regel durch sichtbares Schielen begleitet. 
Zudem wären beim Defokussieren unter-
schiedliche Ergebnisse zwischen niedriger 
und hoher Ortsfrequenz der Reize zu er-
warten gewesen, was nicht der Fall war. 
Genaue Fixation war nicht notwendig, 
da großflächige Reize verwendet wurden. 
In der in der Anamnese berichteten gut-
achterlichen Untersuchung der Patientin 
fand zudem eine Infrarot-Augenfixations-
kontrolle statt. Insofern kann für das dort 
erhaltene Ergebnis ausbleibender VEP ei-
ne recht hohe Validität beansprucht wer-
den. Es sei zudem angemerkt, dass VEP 
keine bewusste Reizverarbeitung oder 
gleichbleibend hohe Aufmerksamkeit er-
fordern; auch im anästhesierten Zustand 
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können VEP abgeleitet werden [14]. Völ-
lig auszuschließen sind Störeinflüsse aber 
nicht und unter dieser Einschränkung 
müssen unsere Schlussfolgerungen gese-
hen werden.
Gutachterlich sind VEP das Verfahren 
der Wahl. Spiegel et al. [19] z. B. nutzten 
das VEP, um bei hypnotisch induzierter 
Hemmung visueller Wahrnehmung ei-
nen herabgesetzten Informationszufluss 
zu objektivieren und konnten eine Ab-
nahme der Amplitude der frühen (P100) 
und späteren (P300) VEP-Komponenten 
zeigen. Klassische VEP-Untersuchungen 
bei Fällen psychogener Blindheit, wie die 
von Halliday [6] oder Altenmüller et al. 
[1], fanden durchgehend normales Mus-
ter-VEP, woraus die Autoren auf die (or-
ganische) Intaktheit der primären Seh-
bahn schließen.
Der im Gegensatz dazu bei unserer Pa-
tientin erhaltene Befund fehlender VEPs 
nach ihrer Erblindung – bei augenschein-
lich vollständig intakter peripherer Seh-
funktion – legt daher den Schluss nahe, 
dass das visuelle neuronale Signal der pri-
mären Sehbahn bezüglich Mustererken-
nung weitgehend blockiert wurde. Insbe-
sondere das bei der Patientin beobacht-
bare spontane Umschalten – innerhalb 
von Sekunden – zwischen fehlendem und 
intaktem VEP kann hierbei als Beleg dy-
namischer, weitgehender Suppression der 
Mustersehinformation auf Ebene der Seh-
bahn oder des Kortex, d. h. des CGL oder 
V1, gewertet werden.
Ein interessantes Detail während der 
Genesung war die Tatsache, dass die Seh-
fähigkeit zunächst ausschließlich auf das 
Erkennen ganzer Wörter eingegrenzt war, 
die einzelnen Buchstaben der gelesenen 
Wörter – auch wenn sie einzeln dargebo-
ten wurden – dagegen nicht erkannt wer-
den konnten. Erkennen von farbig ge-
druckten Wörtern mit niedrigem Kon-
trast und Schrift mit invertiertem Kon-
trast (helle Schrift auf dunklem Grund) 
war ebenfalls nicht möglich. Zur Unter-
suchung wurden der Patientin Texte mit 
großer Schrift vorgelegt. Dieser Zustand 
war jedoch zu kurzdauernd, um systema-
tisch untersucht werden zu können.
Eine solche Trennung von Sehfunk-
tionen ist mit experimentalpsycholo-
gischen Forschungsergebnissen verein-
bar. Untersuchungen zum Lesen ergeben 
immer wieder, dass das Erkennen von 
Buchstaben und das von Wörtern nicht 
fest aneinander gebunden sind, d. h. dass 
das Erkennen der einzelnen Buchstaben 
eines Wortes weder notwendig noch hin-
reichend für das Erkennen des Wortes 
ist. Ersteres ist eine reine Mustererken-
nungsleistung (beim Makaken wird di-
es vermutlich im Inferotemporalkortex 
geleistet). Das Erkennen von Wörtern 
ist demgegenüber eine Leistung, die be-
reits sprachliche Aspekte einschließt, und 
vermutlich eine Verarbeitung im Werni-
cke-Areal einschließt. Auch die herabge-
setzte Leistung bei niedrigem oder unge-
wohntem Kontrast ist mit einem herabge-
setzten Informationszufluss vereinbar.
Es verbleibt die Frage, wie unter-
schiedliche Persönlichkeitsanteile unter-
schiedlichen Zugang zu solchen modu-
latorischen Zentren erhalten können. Es 
kann hierauf solange keine Antwort ge-
ben, solange über die neurobiologischen 
Grundlagen des Ich-Erlebens und des 
Bewusstseins so wenig bekannt ist. Gesi-
chert scheint, dass verschiedene Persön-
lichkeitszustände mit unterschiedlichen 
neuronalen Aktivierungsmustern einher-
gehen, die auch extrastriäre visuelle Are-
ale betreffen [17, 18]. Nimmt man hypo-
thetisch an, dass einheitliches Erleben ei-
ner Person (oder im Fall dissoziativer 
Identitätsstörungen mehrerer „Persön-
lichkeitsanteile“) durch Rückkopplungs-
kreise über frontale Hirnregionen vermit-
telt ist, wie dies gegenwärtig in der Auf-
merksamkeitsforschung diskutiert wird, 
so könnten getrennte Rückkopplungs-
kreise separat Zugriff auf früh liegende, 
modulatorische Zentren besitzen. Das 
Umschalten zwischen Persönlichkeitsan-
teilen und zugehörigen sensorischen Mo-
dulationen würde auf diese Weise grund-
sätzlich verstehbar.
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